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 Streszczenie
Cel pracy: Ocena morfologicznych wykładników infekcji w tkankach popłodów z porodów przedwczesnych, 
w odniesieniu do objawów zakażenia u noworodków. 
Materiał i metody: Grupa badana: 83 popłody po spontanicznych porodach odbytych pomiędzy 22 a 37 tygodniem 
ciąży. Grupa kontrolna: 30 popłodów po porodach o przebiegu fizjologicznym. Analizie histopatologicznej poddano 
łożyska z błonami pępowinowymi i sznurami pępowinowymi pochodzącymi z powyższych porodów a następnie 
zestawiono wyniki z występowaniem zakażeń u noworodków. 
Oceniono: czułość, swoistość oraz wartość predykcyjną dodatnią i ujemną morfologicznych wykładników infekcji 
w popłodach, jako testu diagnostycznego w prognozowaniu wystąpienia zakażeń u noworodków. 
Wyniki: 
1. Morfologiczne wykładniki zapalenia popłodu stwierdzono u 28,9% kobiet rodzących przedwcześnie (p<0,05). 
2. Cechy zapalenia popłodu stwierdzano najczęściej w tkankach błon płodowych, oraz błon płodowych i łożysku.
3. PPROM wystąpił u 66,7% kobiet z morfologicznymi wykładnikami zapalenia popłodu, oraz u 23,7% rodzących 
przedwcześnie bez cech morfologicznych zapalenia popłodu (p<0,05). 
4. Zakażenie noworodka stwierdzono w 75% porodów z morfologicznymi wykładnikami zapalenia popłodu oraz 
w 5,1% porodów bez cech zapalenia popłodu (p<0,05). 
5. Przydatność potwierdzenia zapalenia popłodu w diagnostyce zakażeń noworodków: czułość – 85,7%, swoistość- 
90,3%, wartość predykcyjna dodatnia- 75%, wartość predykcyjna ujemna – 94,9%. 
Wnioski: 
1. Zapalenie popłodu występuje w 28,9% wszystkich porodów przedwczesnych, przy czym odsetek ten wykazuje 
zróżnicowanie w zależności od wieku ciążowego od 84,2% w 22-28 tygodniu do 4,9% w 33-37 tygodniu ciąży. 
2. Zmiany zapalne w popłodzie stwierdza się w 2/3 porodów przedwczesnych przebiegających z przedwczesnym 
pęknięciem błon płodowych. 
3. Stwierdzenie morfologicznych wykładników zapalenia popłodu posiada wysoką czułość (85,7%) i swoistość 
(90,3%) w prognozowaniu zakażenia noworodka.
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Wstęp
Zmiany	 zapalne	 popłodów	 spotyka	 się	 w	 0,5%	 do	 2%	
wszystkich	ciąż	zakończonych	porodem	o	czasie	[1].	
Czynniki	 sprzyjające	wystąpieniu	 tej	 patologii	 to	 głównie:	












Reakcji	 zapalnej	 towarzyszy	 uwalnianie	 aktywnych	 bio-
logicznie	 mediatorów	 wywołujących	 skurcze	 mięśnia	 macicy,	
z	 których	 najsilniejszy	 efekt	wywierają	 prostaglandyny.	 Siegel	





Produkowana	 przez	 większość	 bakterii	 wywołujących	
zakażenia	 wewnątrzmaciczne	 egzotoksyna	 A2	 także	 działa	
silnie	 naskurczowo	 na	 mięśnie	 gładkie,	 macicy	 oraz	 naczyń	
krwionośnych,	 ponadto	 odpowiedzialna	 jest	 za	 hamowanie	









4.	 Brak	 wykładników	 zakażenia	 zarówno	 w	 łożysku	 jak	
i	u	płodu,	pomimo	klinicznie	udokumentowanej	infekcji	
z	bakteriemią	lub	wiremią	u	matki.	
Wczesne	 rozpoznanie	 infekcji	 w	 przebiegu	 porodu	 przed-














oraz	 niewykazujących	 klinicznych	 i	 biochemicznych	 objawów	
infekcji.	
 Summary
Objective: To evaluate morphological markers of inflammation in afterbirth tissue from idiopathic premature labors, 
with regard to symptoms of infection in newborns. 
Material and methods: Study group: 83 afterbirth specimens from spontaneous labors between 22 and 37 weeks 
gestation. Control group: 30 afterbirth specimens from physiological labors. The histopathological examination 
included evaluation of placenta with umbilical membranes and umbilical cords from the abovementioned labors; 
next the results were juxtaposed with the incidence of neonatal infections. The evaluation covered sensitivity, 
specificity, as well as the positive and negative predicative value of morphological markers in afterbirth infection as 
a diagnostic test for predicting the incidence of neonatal infections. 
Results: 
1. Morphological markers of afterbirth inflammation were reported in 28.9% of women giving premature birth 
(p<0.05). 
2. Features of afterbirth inflammation were most frequently observed in the fetal membranes, and in the fetal 
membranes and placenta. 
3. Premature disruption of the fetal membranes occurred in 66.7% of women with morphological markers of afterbirth 
inflammation and in 23.7% of women giving premature birth with no features of afterbirth inflammation (p<0.05). 
4. Neonatal infection was reported in 75% of labors with morphological markers of afterbirth inflammation and in 
5.1% of labors with no features of afterbirth inflammation (p<0.05). 
5. Usefulness of confirming afterbirth inflammation for diagnosing neonatal infections: sensitivity 85.7%, specificity 
90.3%, positive predicative value 75%, negative predicative value 94.9%. 
Conclusion: 
1. Afterbirth inflammation occurs in 28.9% of all premature labors; however, the percentage differs depending on 
gestational age, from 84.2 % in week 22-28 to 4.9% in week 33-37 of gestation. 
2. Afterbirth inflammatory changes were reported in 2/3 of premature labors with premature disruption of the fetal 
membranes. 
3. Identification of morphological markers of afterbirth inflammation has high sensitivity (85.7%) and specificity 
(90.3%) in predicting neonatal infections. 
 Key words: premature birth, inflammation, neonatal, infection / 
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Zmian	 tkanek	 łożyska	 o	 charakterze	 krwiopochodnym	2.	
prowadzących	do	zmniejszenia	powierzchni	wymiany	ło-
żyskowej	(kryteria	wg	Kelly	i	wsp.:	zwężenia	płodowych	
naczyń	 włosowatych	 kosmka	 lub	 naczyń	 matczynych,	
przerwanie	 ciągłości	 ścian	naczyń	 i	mikrowylewy,	brak	
fizjologicznej	konwersji	naczyń	spiralnych)	[7].	














Analizę	 zgodności	 cech	 przeprowadzono	 za	 pomocą	 testu	
chi	2.	Za	istotny	statystycznie	przyjęto	poziom:	p<0,05.
Wyniki
Częstość występowania zapaleń popłodu u kobiet rodzących 
przedwcześnie










występowały	 statystycznie	 istotnie	 rzadziej.	 	 Nie	 stwierdzono	




Częstość występowania pełnoobjawowych zakażeń noworodków 
u kobiet rodzących przedwcześnie
Ogółem	wśród	 83	 kobiet	 rodzących	 przedwcześnie	 pełno-
objawowe	 zakażenie	 noworodka	 stwierdzono	 u	 21	 co	 stanowi	




Nie	 stwierdzono	 istotnych	 różnic	 pomiędzy	 częstością	 
występowania	zakażeń	pomiędzy	grupą	b	oraz	c.







Przydatność histopatologicznego potwierdzenia zapalenia po-
płodu w diagnostyce zakażeń noworodków. (Tabela	IV).	
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Według	 Greskova	 i	 wsp.	 złożoność	 mechanizmów	 i	 na-
stępstw	 zakażenia	 u	 noworodka	 warunkowana	 jest	 szeregiem	
czynników.	 W	 przeciwieństwie	 do	 rozwoju	 zmian	 zapalnych	
w	popłodzie,	przebiegających	w	sposób	typowy	dla	przebiegu	za-
palenia,	u	płodu	o	formach	reakcji	na	zakażenie	decydują:	rodzaj	
















W	 badaniu	 wykazano,	 że	 histopatologiczne	 potwierdzenie	
morfologicznych	 wykładników	 zapalenia	 popłodu	 jest	 czułym	
(85,7%)	 i	 swoistym	 (90,3%)	 testem	 diagnostycznym	 pozwala-
jącym	 przewidzieć	 wystąpienie	 pełnoobjawowego	 zakażenia	
noworodka.	Wadą	tego	badania	jako	testu	diagnostycznego	jest	
możliwość	wykonania	go	dopiero	po	rozwiązaniu	ciąży.	
Tabela I. Częstość występowania zapaleń popłodów w odniesieniu do wieku urodzeniowego. 
Tabela II. Umiejscowienie nacieków granulocytarnych w poszczególnych elementach popłodów pochodzących z samoistnych porodów przedwczesnych. 
Tabela III. Częstość występowania pełnoobjawowych zakażeń noworodków, w grupach wieku urodzeniowego. 
Tabela IV. Przydatność histopatologicznego potwierdzenia zapalenia popłodu  
w diagnostyce zakażeń noworodków. 
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w	 reakcjach	 odpornościowych	 [10].	 Duże	 nadzieje	 na	 odkry-
cie	 swoistych	 markerów	 zakażenia	 wewnątrzmacicznego	 dają	
wstępne	wyniki	 badań	 poziomu	 hemokin	 u	 kobiet	 ciężarnych.	
Hamill	 i	wsp.	udowodnili	że	hemokina	CCL20	określana	także	
MIP-3	alpha,	która	bierze	udział	w	procesie	chemotaksji	niedoj-
rzałych	 komórek	 dendrytycznych,	 limfocytów	T	 efektorowych	
i	pamięci	oraz	limfocytów	B,	istotnie	wzrasta	podczas	zakażenia	
wewnątrzmacicznego	[11].	
Niestety	 ograniczeniem	w	 diagnostyce	 jest	 jej	 fizjologicz-
ny	wzrost	w	przypadku	rozpoczynającego	się	porodu	(zarówno	
przedwczesnego	 jak	 i	w	 terminie),	podczas	gdy	klinicznie	naj-
częściej	 podejrzenie	 zakażenia	 wewnątrzmacicznego	 pojawia	
się	 przy	 spontanicznej	 czynności	 skurczowej	 mięśnia	 macicy.	
Podobne	 kliniczne	 ograniczenie	 diagnostyczne	 posiada	 pomiar	
stężenia	 insulinopodobnego	 czynnika	 wzrostu	 (IGF-1),	 który	
























powały	 statystycznie	 istotnie	 częściej	 w	 grupie	 rodzących	 po-










1.	 Zapalenie	 popłodu	 występuje	 średnio	 w	 28,9%	 wszystkich	
porodów	 przedwczesnych,	 przy	 czym	 odsetek	 ten	wykazuje	
zróżnicowanie	w	zależności	od	wieku	ciążowego	od	84,2	%	
w	22-28	tygodniu	do	4,9%	w	33-37	tygodniu	ciąży.
2.	 Zmiany	 zapalne	 w	 popłodzie	 stwierdza	 się	 w	 2/3	 porodów	
przedwczesnych	 przebiegających	 z	 przedwczesnym	 pęknię-
ciem	błon	płodowych.
3.	 Stwierdzenie	 morfologicznych	 wykładników	 zapalenia	 po-
płodu	 posiada	wysoką	 czułość	 (85,7%)	 i	 swoistość	 (90,3%)	
w	prognozowaniu	zakażenia	noworodka	
 
Rycina 1. Nacieki granulocytarne w łożysku oraz zmiany o charakterze 
krwiopochodnym (złogi włóknika).
 
Rycina 2. Nacieki granulocytarne w błonach płodowych.
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